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Цель. Изучить взаимосвязь между показателями качества жизни, выраженностью болевого синд-
рома и морфологическими изменениями в поджелудочной железе (ПЖ) при хроническом панкреатите
(ХП).
Материал и методы. Обследован 51 пациент. Для оценки интенсивности болевого синдрома ис-
пользована визуальная аналоговая шкала (ВАШ), для изучения качества жизни (КЖ) опросник SF-36.
Материал для микроскопического исследования забирали при резекции головки ПЖ.
Результаты. Выявлен широкий спектр фиброзных изменений в головке ПЖ. Корреляции между
интенсивностью боли, КЖ и площадью фиброза выявлено не было. При сравнении групп пациентов с
размером головки ПЖ менее 40 мм и более 40 мм площадь фиброза значимо не отличалась. При сравне-
нии групп пациентов с шириной главного панкреатического протока (ГПП) менее 6 мм и более 6 мм
площадь фиброза значимо не отличалась.
Заключение. КЖ и интенсивность болевого синдрома не коррелируют со степенью фиброзных
изменений, происходящих в головке ПЖ. Размер головки ПЖ и ширина главного панкреатического
протока не зависят от степени фиброзных изменений в головке ПЖ.
Ключевые слова: хронический панкреатит, фиброз поджелудочной железы, качество жизни, ин-
тенсивность болевого синдрома, ширина главного панкреатического протока, размер головки поджелу-
дочной железы
Objectives. To investigate the relationship between the indicators of quality of life, severity of pain and
morphological changes in the pancreas (P) in chronic pancreatitis (CP)
Methods. 51 patients were examined. To evaluate the intensity of pain the visual analogue scale (VAS
was used); to examine the quality of life (QOL) questionnaire SF-36 was used. Material for microscopic
examination was taken during the resection of the pancreas head.
Results. A wide range of fibrotic changes in the pancreas head was revealed. The correlation between the
intensity of pain, QOL and an area of fibrosis wasn’t found. When comparing groups of patients with pancreatic
head size of less than 40 mm and more than 40 mm, the area of fibrosis was not significantly different.  When
comparing groups of patients with the width of the main pancreatic duct (MPD) of less than 6 mm and more than
6 mm, the area of fibrosis was not significantly different.
Conclusions. QOL and intensity of pain don’t correlate with the degree of fibrotic changes occurring in
the pancreas head. Pancreatic head size and width of the main pancreatic duct don’t depend on the degree of
fibrotic changes in the pancreas head.
Keywords: chronic pancreatitis, fibrosis of the pancreas, the quality of life, intensity of pain, the width of
the main pancreatic duct, the size of the pancreatic head
Введение
Хронический панкреатит (ХП) – полиэтио-
логическое, медленно прогрессирующее неспе-
цифическое воспаление экзокринной и эндокрин-
ной частей поджелудочной железы с развитием
глубоких дегенеративных изменений, а также
функциональных расстройств, которые сопро-
вождаются многочисленными локальными и
системными осложнениями и нарастанием кли-
нических проявлений. Несмотря на наличие
множества исследований по изучению хроничес-
кого панкреатита как до лечения (консерватив-
ного и/или оперативного), так и после, остается
не вполне понятным течение данного заболева-
ния, патогенез болевого синдрома, зависимость
его от различных изменений в ПЖ, а также связь
с продолжительностью существования заболе-
вания.
 Учитывая тот факт, что болевой синдром
является ведущим у пациентов с данной пато-
логией и плохо поддается лечению, его изуче-
нию уделяется максимальное внимание.
Абдоминальную боль при ХП относят к
числу соматогенных. Клинически, соматоген-
ные болевые синдромы проявляются наличием
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постоянной болезненности и/или повышением
болевой чувствительности в зоне повреждения
или воспаления [1,2]. В настоящее время условно
выделяют две группы причин возникновения
боли при ХП: экстрапанкреатические и панкре-
атические. К экстрапанкреатическим причинам
относят стеноз холедоха и двенадцатиперстной
кишки [3]. К панкреатическим причинам разви-
тия болевого синдрома относят повышенное
давление в протоках и ткани ПЖ, ишемию тка-
ни, фиброз, псевдокисты, острое воспаление,
повреждение панкреатических нервов, нейроим-
муное взаимодействие [4]. Взаимосвязь боле-
вого синдрома с наличием интра- и перилобу-
лярного фиброза выяснена недостаточно. Па-
тогенез фиброгенеза ПЖ остается также неяс-
ным, но общепризнанной концепцией является
то, что фиброз приводит к повышению внутри-
протокового давления в хронически воспален-
ной железе и таким образом к возникновению
боли [5].
Цель. Изучить взаимосвязь между пока-
зателями качества жизни, выраженностью бо-
левого синдрома, макроскопическими измене-
ниями в ПЖ при ХП и степенью фиброзных из-
менений в головке ПЖ.
Материал и методы
Обследован 51 пациент с хроническим пан-
креатитом. Все пациенты поступили в клинику
с абдоминальной болью и/или осложнениями,
требующими хирургического вмешательства.
Бернская модификация операции Бегера была
выполнена 29 пациентам, 1 – панкреатодуоде-
нальная резекция, 21 – операция Бегера. Муж-
чин было 43 (84%), женщин – 8 (16%). Средний
возраст пациентов составил 42,9±10,3 лет.
Комплексное обследование пациентов до
операции включало в себя: клиническое обсле-
дование, лабораторное и инструментальное об-
следование (ОАК, ОАМ, БАК, УЗИ, ФГДС,
МРПХГ, при необходимости ЭРПХГ), исследо-
вание качества жизни и выраженности болево-
го синдрома. Интраоперационно оценивали со-
стояние поджелудочной железы и органов брюш-
ной полости, а также выполнялась биопсия и
экстренная гистологическая оценка.
Для оценки интенсивности болевого синд-
рома использовали визуальную аналоговую шка-
лу (ВАШ), которая состоит из 11 пунктов от 0
(«боли нет») до 10 («худшая боль, какую можно
представить»). При изучении качества жизни
применяли опросник SF-36. Материалом для
микроскопического исследования явились ку-
сочки поджелудочной железы, которые забира-
ли интраоперационно во время резекции голов-
ки поджелудочной железы. Материал фиксиро-
вали в 10% растворе формалина. Фиксация ма-
териала для микроскопических исследований и
выполнение всех методик проводилось в пол-
ном соответствии с их описанием в руководстве
А.С. Леонтюка с соавт. [6]. После фиксации
материал проводили через батарею спиртов для
обезжиривания, заливали в парафин и готовили
срезы толщиной 5–7 мкм.
С целью исследования фиброзных измене-
ний в головке поджелудочной железы материал
окрашивали гематоксилином и эозином. Выра-
женность фиброзных изменений в ткани ПЖ
определяли на основании морфометрической
оценки площади соединительной ткани. Для это-
го в каждом случае отбиралось 3 гистологичес-
ких препарата. В каждом из них производили
измерение площади фиброза в 5 полях зрения
при увеличении микроскопа 100. Площадь од-
ного поля зрения составляла 657391 мкм2. Пло-
щадь распространения соединительной ткани
измеряли с помощью стандартной программы
LAS (Leica Application Suit) фирмы Leica
Microsystems GmbH (Германия) (рис. 1, см. цв.
вкладыш). Полученные величины пересчитыва-
ли на 1 мм2, вычисляли среднюю и определяли
процент фиброза.
Для статистической обработки полученных
данных использовали пакет прикладных про-
грамм Statistica 8.0. Для сравнения величин при-
меняли непараметрические критерии Манна-
Уитни, Краскела-Уоллиса. Для определения кор-
реляционной зависимости – критерий Спирмена.
Результаты
Макроскопически во время вмешательства
были выявлены следующие изменения: псевдо-
кисты имели место у 26 пациентов (51%), сте-
ноз двенадцатиперстной кишки у 9 (17,6%), вир-
сунголитиаз или стриктура главного панкреати-
ческого протока диагностированы у 12 (23,5%),
стеноз общего желчного протока у 14 (27,5%),
кальциноз ПЖ у 14 (27,5%), портальная гипер-
тензия у 11 (21,7%).
Более чем одно осложнение одновременно
было диагностировано у 14 пациентов. Эта груп-
па составила 27,5%. Вышеперечисленные ос-
ложнения не были диагностированы только у 4
М.И. Кугаев с соавт. Патоморфологические изменения в головке поджелудочной железы
Рис. 1 (к статье М.И. Кугаева с соавт.). Морфометрия соединительной ткани в головке ПЖ 
при ХП при увеличении ×100, окраска гематоксилином и эозином (а - микропрепарат головки 
ПЖ: 1 - фиброзная ткань, 2 – экзокринная ткань поджелудочной железы, б – выделена и 
определена площадь фиброзной ткани)
а б
Рис. 1 (к статье Б.В. Рисмана). 
Пациент К., 77 лет. Синдром 
диабетической стопы, 
нейроишемическая форма: 
а – свободная аутодермопластика 
культи (15 сутки), б – результат 
свободной аутодермопластики 
культи стопы (35 сутки)
Рис. 3 .  
Пациентка В., 51 г. Синдром 
диабетической стопы, 
нейроишемическая форма. 
Трансметатарсальная ампутация 
стопы: а – устройство для 
наложения непрерывного шва на 
рану, б – результаты лечения с 
использованием устройства для 
наложения непрерывного шва на 
рану
(к статье Б.В. Рисмана)
а
а
б
б
Рис. 4  
Пациентка Б., 57 лет. Синдром 
диабетической стопы, 
нейроишемическая форма: 
а – комбинированная пластика 
дефекта кожи пяточной области и 
задней поверхности голени, 
б – результат лечения (49-е сутки)
(к статье Б.В. Рисмана).
а б
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человек, что составило 7,8%.
При изучении КЖ до операции физический
компонент здоровья составил (медиана и интер-
квартильный размах) 44,5 балла (40,7–51,4), пси-
хологический компонент составил 38,8 балла
(32,7–44,5). Медиана болевого синдрома, оце-
ненного по шкале ВАШ, составила 7,0 балла
(6,0–7,0).
Отдельно была выделена группа пациентов
с сахарным диабетом. Однако, учитывая тот
факт, что СД может влиять на качество жизни,
с другими группами ее не сравнивали. Так, СД
диагностировали у 7 пациентов, что составило
13,8%. Таким образом, группа, в которой мы
проводили сравнение, составила 44 пациента.
В зависимости от ширины ГПП было вы-
делено 2 группы пациентов: с протоком менее 6
мм – 26, более 6 мм – 18. В зависимости от
размера головки ПЖ также было выделено 2
группы: с головкой менее 40 мм – 5 пациентов,
более 40 мм – 39.
Микроскопическая оценка позволила выде-
лить 3 степени фиброза:
·1-я степень (слабо выраженные измене-ния), процентное соотношение соединительной
ткани составляло 0–25%;
·2-я степень (умеренно выраженные изме-нения), процентное соотношение соединитель-
ной ткани составляло 25–50%;
·3-я степень (выраженные изменения), про-центное соотношение соединительной ткани со-
ставляло более 50%.
Первая степень фиброзных изменений была
выявлена у 8 человек (18%), вторая степень
также у 8 (18%), третья – у 28 (64%). Как вид-
но, наиболее многочисленной была группа па-
циентов с третьей степенью фиброза, где пло-
щадь соединительной ткани составляла более
50%.
Изучив корреляционную зависимость меж-
ду площадью соединительной ткани, степенью
боли и каждой из 8 шкал опросника SF-36, ста-
тистически значимый результат мы не получи-
ли (таблица 1).
При изучении характера фиброзных изме-
нений в ПЖ у пациентов в зависимости от ши-
рины ГПП и размера головки ПЖ было уста-
новлено следующее. В группе пациентов с диа-
метром ГПП меньше 6 мм первая степень фиб-
роза выявлена у 6 (23%), вторая у 5 (19%), тре-
тья степень у 15 (58%). В группе пациентов с
диаметром ГПП больше 6 мм первая степень
фиброза была выявлена у 2 (11%), вторая у 3
(17%), третья степень у 13 (72%) обследован-
ных. Медиана площади фиброза в группе паци-
ентов с диаметром ГПП менее 6 мм составила
530639,9 (245557,5 – 687106,3) мкм 2, а медиана
площади фиброза в группе с протоком более 6
мм – 625256,4 (494849,5 – 839586,1) мкм2 (рис.
2). При сравнении показателей статистически
значимой разницы выявлено не было (р=0,214).
В группе пациентов с размером головки ПЖ
менее 40 мм первая степень фиброза была вы-
явлена у 1 (20%), третья степень у 4 (80%), па-
циенты со второй степенью отсутствовали. В
группе пациентов с размером головки ПЖ боль-
ше 40 мм первая степень фиброза была выяв-
лена у 7 (18%), вторая у 8 (21%), третья у 24
(61%). Медиана площади фиброза в группе па-
циентов с размером головки ПЖ менее 40 мм
составила 687106,3 (513241,0 –714848,5) мкм2, а
медиана площади фиброза в группе с размером
головки более 40 мм – 570898,8 (348540,5 –
730870,1) мкм2 (рис. 3). При сравнении показа-
телей статистически значимой разницы выяв-
Таблица 1
Шкала Значение R (SpearmanR) p 
PF 0,04 0,758 
RP 0,009 0,950 
BP -0,011 0,939 
GH -0,268 0,077 
VT -0,125 0,417 
SF 0,086 0,578 
RE -0,098 0,524 
MH -0,150 0,329 
ВАШ 0,227 0,137 
 
Данные корреляционной зависимости
между показателями КЖ, интенсивности
болевого синдрома и площадью фиброза
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Рис. 2. Сравнение площади фиброза между
группами пациентов в зависимости от ширины
ГПП
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лено не было (р=0,566).
Анализ качества жизни и выраженности
болевого синдрома при каждой из трех степе-
ней фиброза позволил получить следующие дан-
ные (таблица 2).
Для сравнения групп между собой был ис-
пользован непараметрический критерий Крас-
кела-Уоллиса (таблица 3).
Учитывая тот факт, что по одной шкале
опросника SF-36 было получено значение р<0,05,
нами было проведено попарное сравнение этого
показателя между группами с помощью крите-
рия Манна-Уитни. При этом для определения
статистической значимости пользовались по-
правкой Бонферони, т.е. статистически значи-
мым результат считали при р<0,016. Как видно
из таблицы 4, статистически значимых разли-
чий получено не было.
Обсуждение
Одним из актуальных вопросов в настоя-
щее время является изучение связи макро- и
микроскопических изменений в головке подже-
лудочной железы при ХП с течением заболева-
ния и болевым синдромом. Частота развития
воспалительной массы и преимущественного
увеличения головки ПЖ у пациентов с ХП эпи-
демиологически детально не изучены. Молеку-
лярные и патобиохимические механизмы, при-
водящие к фокальному воспалению и фиброзу,
также в значительной степени неизвестны. По
мнению H.G. Beger и ряда других авторов, го-
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Таблица 2
Рис. 3. Сравнение площади фиброза между
группами пациентов в зависимости от размера
головки ПЖ
Показатели КЖ и интенсивности боли у пациентов с 1-ой, 2-ой и 3-ей степенью
фиброзных изменений
Таблица 3
Шкала значение Н р 
Физическое функционирование (PF) 3,11 0,210 
Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием (RP) 6,5 0,037 
Интенсивность боли (BP) 5,2 0,074 
Общее состояние здоровья (GH) 1,77 0,412 
Жизненная активность (VT) 3,22 0,199 
Социальное функционирование (SF) 6,06 0,048 
Ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием (RE) 2,06 0,355 
Психическое здоровье (MH) 4,52 0,103 
ВАШ 4,02 0,133 
 
Сравнение показателей КЖ и интенсивности боли между группами в зависимости
от степени фиброза
М.И. Кугаев с соавт. Патоморфологические изменения в головке поджелудочной железы
Шкала Количество баллов Ме (25%-75%) 1-ая степень 2-ая степень 3-я степень 
Физическое функционирование (PF) 55 (32,5-62,5) 90 (50-95) 65 (42,5-82,5) 
Ролевое функционирование, обусловленное 
физическим состоянием (RP) 0 (0-0) 37,5 (12,5-100) 0 (0-37,5) 
Интенсивность боли (BP) 22 (22-36) 41 (41-68) 41 (31-51) 
Общее состояние здоровья (GH) 42,5 (25-60) 45 (38,5-66) 40 (32,5-50) 
Жизненная активность (VT) 42,5 (37,5-45) 52,5 (40-65) 45 (35-50) 
Социальное функционирование (SF) 50 (37,5-56,25) 62,5 (62,5-87,5) 62,5 (50-62,5) 
Ролевое функционирование, обусловленное  
эмоциональным состоянием (RE) 16,65 (0-83,3) 49,95 (16,65-100) 16,65 (0-66) 
Психическое здоровье (MH) 48 (42-58) 68 (48-76) 52 (38-60) 
ВАШ 7 (6-8) 5 (4-7) 7 (5,5-8) 
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ловка ПЖ является «водителем ритма» пато-
логических изменений для всего органа при ХП
[7, 8]. К настоящему времени это подтвержде-
но наличием общих гистологических особенно-
стей, происходящих в головке ПЖ при ХП. Та-
ковыми являются инфильтрация лейкоцитами [9],
повреждение ГПП или его притоков, очаговые
некрозы [10], обширный фиброз [11]. Лейкоци-
ты высвобождают цитокины и факторы роста
(IL1, IL6, TNFa, EGFb), которые, как полагают,
индуцируют пролиферацию мезенхимальных
клеток [12]. Считается, что активированные ци-
тотоксические клетки и их медиаторы играют
ключевую роль в хроническом воспалительном
процессе [13]. Также в результате каскада па-
тологических изменений, опосредованных раз-
личными экзогенными и эндогенными фактора-
ми при развитии ХП, активируются жиронако-
пительные (витамин А накопительные) клетки
и превращаются в звездчатые клетки, похожие
на миофибробласты, которые затем продуциру-
ют экстрацеллюлярный матрикс, адгезию мо-
лекул и различные хемокины в ответ на цитоки-
ны и факторы роста [14]. В совокупности эти
изменения приводят к замещению здоровой тка-
ни ПЖ фиброзной. Что касается влияния фиб-
розных изменений на течение заболевания, кли-
нические проявления, течение болевого синдро-
ма, результаты хирургического лечения одно-
значного ответа нет. В литературе имеются
данные о так называемом «выгорании» ПЖ, т.е.
когда прогрессивная деструкция паренхимы ве-
дет к уменьшению боли. В исследовании R.W.
Ammann et al. [15] было выявлено, что 85% из
145 пациентов с ХП через 4,5 года течения за-
болевания (в среднем) не чувствуют боли. Од-
нако H. Miyake et al. [16] показали, что только
48,2% пациентов с ХП освобождаются от боли
в течение 5 лет, и 66–73% более чем через 5
лет. При исследовании 311 пациентов с ХП и
болевым синдромом P.G. Lankisch [17] показа-
ли следующие результаты: при сроке наблюде-
ния менее 5 лет боль не беспокоила 11% паци-
ентов, при сроке наблюдения от 5 до 10 лет боль
не беспокоила 24% пациента, а при сроке более
10 лет 53% пациентов страдали от повторяю-
щихся приступов абдоминальной боли. Некото-
рые авторы объясняют возникновение боли тем,
что фиброз ведет к повышению внутрипротоко-
вого давления [5]. Однако в исследовании P. Di
Sebastiano et al. [18] было показано, что степень
панкреатического фиброза не оказывает суще-
ственного влияния на возникновение боли и нет
корреляции между степенью фиброза и интен-
сивностью боли.
В нашей работе была исследована взаимо-
связь площади фиброза и степени его выражен-
ности как с показателями качества жизни и ин-
тенсивности болевого синдрома у пациентов с
ХП, так и с макроскопическими изменениями
ПЖ (размером головки ПЖ и шириной ГПП). В
результате исследования был выявлен чрезвы-
чайно широкий спектр фиброзных изменений в
головке ПЖ при ХП, т.е. площадь фиброза за-
нимала от 4% до 97%, причем болевой синдром
и качество жизни у этих пациентов были срав-
нимо низкими. Так, медиана болевого синдро-
ма у пациентов с 1-й степенью фиброза соста-
вила 7 (6–8) и с 3-й степенью также 7 (5,5–8).
При проведении корреляции между интенсивно-
стью боли, КЖ и площадью фиброза никакой
зависимости выявлено не было. При сравнении
групп пациентов с размером головки ПЖ менее
40 мм и более 40 мм площадь фиброза значимо
не отличалась (медианы составили 687106,3
мкм2 (68%) и 570898,8 мкм2 (57%) соответствен-
но). При сравнении групп с шириной ГПП ме-
нее 6 мм и более 6 мм площадь фиброза также
значимо не отличалась (медианы составили
530639,9 мкм2 (53%) и 625256,4 мкм2 (62%) со-
ответственно).
Таким образом, исходя из полученных ре-
зультатов, можно заключить, что выбор опера-
тивного вмешательства не должен определять-
ся только наличием протоковой гипертензии
(ширина ГПП) или размерами головки ПЖ.
Заключение
В соответствии с нашими данными, можно
сделать следующее заключение: КЖ и интен-
сивность болевого синдрома не коррелируют со
степенью фиброзных изменений, происходящих
в головке ПЖ; размер головки ПЖ и ширина
главного панкреатического протока не зависят
от степени фиброзных изменений в головке ПЖ.
Таблица 4
 1-я степень 2-я степень 3-я степень 
1-я степень  р=0,035 р=0,253 
2-я степень   р=0,076 
3-я степень    
 
Попарное сравнение показателей
ролевого функционирования,
обусловленного физическим состоянием
(RP) при разных степенях фиброза
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